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摘要: 

  肝細胞癌(HCC)已被報導具有高度惡性的特性，且在世界上的致死率正在逐步攀升。 

CD133+ 癌細胞被認為是可以控制腫瘤維持及進展的癌幹細胞，因此可被當作藥物用以

對抗 HCC的有效標靶。作者們發現 chromenopyrimidinone (CPO)這種化合物可以藉由誘

導細胞凋亡及細胞自噬來抑制肝癌中癌幹細胞及癌細胞的生長，並且不會對正常肝細胞

具有毒性。CPO也可抑制 CD133高表現的 HCC細胞的球體形成及遷移能力，不只如

此，CPO有效的抑制了小鼠模式中的肝腫瘤生長。在機制方面，CPO藉由誘導 CD133

從細胞膜到溶酶體的內化，藉此增加 CD133的降解。而 RNA定序分析結果指出 CPO可

以誘導 HCC細胞中 ADRB1、APOB、EGR2、UBE2C等基因的點突變，並改變其

mRNA及蛋白質的表現量。其中，給予 CPO所造成的 HCC細胞中 CD133表現減少，可

進而造成 UBE2C的表現量減少，導致細胞週期停滯在 G2/M時期。這些結果指出，CPO

可能藉由降低 CD133及 UBE2C表現來抑制 CD133+ HCC細胞的幹性及惡性。因此，

CPO可能成為有效治療 HCC的新型治療製劑。 
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